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요   약
  연구배경: 본 연구는 성장과정에서의 체중변화가 인슐린저항성 및 그 강력한 결정인자로 알려진 혈청 
adiponectin 농도와 어떠한 관계를 갖는지를 연구하기 위해 태아시기의 영양상태를 반영하는 출생체중
과 현재의 비만상태 그리고 체중의 변화와 인슐린저항성 및 혈청 adiponectin 농도와의 관계를 조사하였
다.
  방법: 2003년 4월 서울특별시 서대문구 소재의 한 중학교에서 무작위로 선발된 165명을 연구대상으
로 하여 출생체중에 따라 저출생 체중아군, 정상출생 체중아군, 그리고 과출생 체중아군으로 구분을 하
여 신장, 체중, 허리둘레, 체지방을 측정하였고 인슐린저항성과 관계된 생화학검사를 시행하였다. 또한 
현재체중 및 성장과정 동안의 체중의 변화를 파악하여 각 군들간의 신체계측, 혈청 adiponectin 농도 및 
인슐린저항성과 관계된 여러 생화학검사를 시행하였다.
  결과: 출생체중과 인슐린저항성과는 음의 상관관계를 보였으나 통계적으로 유의하지 않았고, 현재 비
만한 사람 및 출생 이후 성장과정에서 비만해진 사람에게서 인슐린저항성이 높게 나타났다. 혈청 
adiponectin 농도는 현재 체중과 음의 상관관계를 가지며, 출생 체중이 저체중이거나 성장과정에서 비만
해지는 여자에게서 유의하게 낮게 나타났다. 
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서   론
  최근 우리나라에서는 사회전반에 걸친 급속한 발전
과 함께 당뇨병, 내당능장애 및 대사증후군의 발생이 
증가하는 추세이며 이와 맞물려 심혈관질환의 발생 또
한 증가하고 있다.
  Hales 등1)은 태아기 및 신생아기의 영양결핍이 내
분비 췌장의 형성 부전을 일으키고 이는 베타 세포의 
인슐린 분비부전을 초래할 것이라고 주장하면서 절약
형질가설 (thrifty phenotype hypothesis)을 제2형 당뇨
병의 한 병인으로 제시하였다2). 이후 출생체중과 인슐
린저항성에 관한 상당히 많은 연구가 진행이 되었고 
대부분의 경우에서 저출생 체중아인 경우에 높은 인슐
린저항성을 보였으며3), 한국인을 대상으로 한 연구에
서도 비슷한 결과를 보였다4).
  지방세포에서 특이적으로 발현되고 만들어지는 
adiponectin은 당대사 및 인슐린저항성에 중요한 역할
을 하는 것으로 알려져 있으며, 비만한 사람과 제2형 
당뇨병 환자에서 농도가 감소되어있다5∼9). 또한 관상
동맥질환 환자들에게서 혈청 adiponectin 농도의 감소
를 관찰할 수 있는데 이는 adiponectin이 죽상생성을 
억제하는 효과가 있고 그 감소는 곧 동맥경화증의 발
생에 중요한 역할을 하는 것으로 보고 있다10).
  비만과 adiponectin의 연관성에 대한 연구는 많이 
시행되어 있으며 최근에는 소아 및 청소년비만과 
adiponectin의 연관성에 대해서도 몇몇 연구가 시행되
어, 성인과 마찬가지로 adiponectin 농도와 체중은 음
의 상관관계가 있는 것으로 나타났다11∼13). 하지만 출
생체중, 현재체중 및 성장과정에서 체중변화 등과 인
슐린저항성 및 adiponectin과의 관계에 대해서는 보고
된 바가 별로 없다. 이에 저자들은 우리나라 청소년을 
대상으로 출생체중, 현재체중 및 성장과정에서의 체중
의 변화가 인슐린저항성 및 그 강력한 결정인자로 알
려진 혈청 adiponectin 농도와 어떠한 관계를 갖는지
를 조사하였다. 
방   법
1. 대상
  2003년 4월 서울특별시 서대문구 소재의 한 중학교
에서 출생체중을 기준으로 무작위 선발된 165명을 연
구대상으로 하였다. 가정통신을 통한 설문을 시행하여 
출생체중을 파악하였으며 저출생 체중아군 (2.5 kg 미
만) 13명, 정상출생 체중아군 (2.5 이상 및 4.2 kg 미
만) 135명, 그리고 과출생 체중아군 (4.2 kg 이상) 17
명에게서 출생체중 및 신장, 현재의 신체계측, 혈압 등
을 측정하였고 생화학검사를 시행하였다.
2. 방법
1) 신체계측 및 혈압 측정
  모든 수검자는 가벼운 옷을 착용한 상태로 신체계측
을 하였다. 신장과 체중을 측정하고, 체중 (kg)을 신장
의 제곱 (m2)으로 나누어 체질량지수를 계산하였다. 허
리둘레는 수검자가 평평한 바닥에 다리를 30 cm 정도 
벌리고 서있는 상태에서 줄자를 이용하여 가장 낮은 
  결론: 저출생 체중아는 성장과정에서 인슐린저항성이 생길 가능성이 높으며 이후 대사증후군의 발생 
위험이 증가하는 고위험군이며, 특히 성장과정에서 체중증가가 많은 경우 그 위험이 더욱 높다고 할 수 
있다. 또한 저출생 체중아들의 인슐린저항성의 발생에는 혈청 adiponectin 농도의 감소가 밀접한 관계를 
갖는 것으로 생각된다. 
  저출생 체중아를 예방하기 위해서는 임신부의 적절한 영양섭취가 필요하며, 저출생 체중아로 출생한 
아이들은 생활습관, 특히 식사와 운동요법을 철저히 시행해야 대사증후군으로 발전하지 않을 수 있을 
것으로 사료된다. 
ꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏꠏ
중심단어: 인슐린저항성, 출생체중, 현재체중, 체중변화, Adiponectin
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늑골과 장골능선 사이에서 측정하였다. 체지방은 임피
던스(impedance)의 원리를 이용한 체지방측정기 (Body 
fat analyzer, Model TBF-105N: Cas Co., Seoul, 
Korea)를 이용하여 측정하였다.
  혈압은 수검자가 5분 이상 안정을 취한 상태에서 의
자에 앉아 표준화된 수은혈압기를 이용하여 우측 팔에
서 최소 1분 이상 간격을 두고 두 차례 측정하여 평가
하였다14). 
2) 채혈 및 혈청학적 검사
  혈당, 혈청 인슐린, 총콜레스테롤, HDL-콜레스테롤, 
중성지방을 측정하기 위해 저녁 10시부터 금식한 후 다
음날 아침 9시에 채혈하였다. 혈당은 glucose oxidase 
method (747 automatic analyzer, Hitachi, Tokyo, 
Japan)을 이용하여 측정하였고 혈청 인슐린과 C-펩타
이드는 방사면역측정법 (Linco Research Inc., Missouri, 
USA)을 이용하여 측정하였다. 인슐린저항성에 대한 
측정은 homeostasis model assessment of insulin 
resistance (HOMA-IR)를 이용하였고 인슐린분비능은 
homeostasis model assessment of β-cell function 
(HOMA-B)를 이용하여 측정하였으며 공식은 각각 다
음과 같다.
  HOMA-IR = fasting insulin (μU/mL)×
             fasting plasma glucose (mmol/l) / 22.5
  HOMA-B = 20×fasting insulin (μU/mL) /
            [fasting plasma glucose (mmol/l) - 3.5]
  혈청 총콜레스테롤, HDL-콜레스테롤, 중성지방은 
효소비색법 (enzymatic colorimetric method)을 이용한 
자동분석기 (Au5200, Olympus, Tokyo, Japan)를 이용
하여 측정하였고, LDL-콜레스테롤은 Fridewald 공식
을 이용하여 산출하였다15).
3) 혈청 adiponectin 농도
  혈청을 영하 70℃에 냉동보관하였다가 동시에 검사
를 진행하였다. 항인간 adiponectin 항체 (Komed Co., 
Seoul, Korea)를 이용하여 항원항체 반응을 유발한 후 
ELISA 법 (Hitachi 747 analyzer, Tokyo, Japan)을 이
용하여 adiponectin 농도를 측정하였다.
4) 출생체중, 현재체중 및 체중변화에 따른 분류
  출생체중 외에도 현재체중을 체지방지수(body mass 
index, BMI)에 따라 저체중 (18.5 미만), 정상체중 
(18.5∼23.0), 과체중아(23.0 이상)군으로 구분을 하였다. 
  출생체중과 현재체중을 비교하여 출생 시 저체중이
며 현재는 정상 또는 과체중인 경우와 출생 시 정상체
중이며 현재 과체중인 경우를 ‘Catch-up'군으로 정의
하였다.
  또한 출생 시 과체중이며 현재체중이 정상 또는 저
체중인 경우와 출생 시 정상체중이며 현재 저체중인 
경우를 ‘Catch-down'군으로 하였으며 나머지 경우를 
‘No-change'군으로 정의하였다.
3. 분석방법
  모든 결과치는 평균±표준편차로 나타내었다. 출생
체중, 현재체중 및 체중변화에 따른 각 군별의 임상적 
특성을 비교하기 위해 Student's t-test를 시행하였으며 
인슐린저항성과 신체계측 및 임상적 특성과의 상관관
계를 분석하기 위해 Pearson 상관분석을 시행하였다.
  통계분석은 SPSS program for Windows version 
11.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA)을 이용하였고, P 
값이 0.05 미만일 때 통계적으로 유의하다고 평가하였다.
결   과
1. 연구대상의 임상적 특성
  남자 84명, 여자 81명이었으며, 평균 나이는 13.2세
(12∼15세)였으며 남녀간의 차이는 없었다. 남자가 여
자에 비해 신장과 체중이 더 컸으나 체질량지수는 차
이가 없었다. 체지방율은 여자에서 남자에 비해 2배 
이상 더 높은 것으로 나타났으며 허리둘레는 남자에서 
더 컸다. 양군 간의 혈압의 차이는 없었으며, 혈당, 혈
청 인슐린농도, HOMA-IR도 차이가 없었다. 한편 여
자에서 총콜레스테롤 및 HDL-콜레스테롤치가 더 높
게 나타났으며, 중성지방치는 차이가 없었다. 여자의 
혈청 adiponectin 농도가 남아에 비해 더 높게 나타났
다 (Table 1).
  출생 시 체중을 기준으로 저출생 체중아군, 정상출
생 체중아군, 과출생 체중아군은 각각 13명, 135명, 17
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명이였다. 신체계측의 결과를 분석해 보면 과출생 체
중아군이 정상출생 체중아군에 비해 현재 체중이 더 
높은 것으로 나타났지만 신장, 체질량지수 및 체지방
률은 차이가 없었다. 저출생 체중아군에서 정상출생 
체중아군보다 수축기혈압과 이완기혈압이 높은 것으
로 나타났지만 정상 혈압 범위 내였다. 허리둘레는 과
출생 체중아군이 저출생 체중아군 및 정상출생 체중아
군에 비해 컸지만 유의하지는 않았다 (Table 2).
2. 출생체중과 신체계측치 및 임상적 특성과
의 관계
  출생체중과 상관관계를 보이는 인자를 찾기 위한 상
관분석 결과를 보면, 출생체중과 의미 있는 양의 상관
관계를 보이는 변수는 성별 및 몸무게, 신장, 체질량지
수, 허리둘레 등의 신체계측치였고 혈압, 총콜레스테
롤농도, HDL-콜레스테롤농도, 공복혈당, HOMA-IR 
등 대사증후군과 관련된 지표들은 음의 상관관계를 보였
지만 유의하지는 않았다. 출생체중과 혈청 adiponectin 
농도와의 관계는 양의 상관관계를 보였지만 유의하지
는 않았다 (Table 3).
3. 체중과 HOMA-IR과의 관계
1) 출생체중
  출생체중을 기준으로 저출생 체중아, 정상출생 체중
아, 과출생 체중아군으로 나누어 각 군들의 인슐린저
항성을 나타내는 HOMA-IR 값을 측정하였다. 출생체
Table 1. Clinical Characteristics of Subjects*
Male (n=84) Femal (n=81) P value
Age (year) 13.13±0.89 13.26±0.93 0.367
Weight (kg) 56.60±13.99 52.52±9.52 0.031
Height (cm) 161.89±8.86 157.20±4.55 <0.001
BMI (kg/m2) 21.43±4.35 21.20±3.47 0.701
Birth weight (gm) 3462.38±676.76 3214.81±530.19 0.010
Body fat component (%) 11.86±7.92 25.82±7.64 <0.001
Waist circumference (cm) 74.47±10.22 68.74±6.37 <0.001
SBP (mmHg) 117.55±13.48 113.73±12.16 0.058
DBP (mmHg) 73.99±10.39 73.27±9.37 0.643
Cholesterol (mg/dL) 164.57±27.32 176.32±24.64 0.004
Triglyceride (mg/dL) 76.15±33.82 81.30±30.82 0.309
HDL-C (mg/dL) 44.44±8.77 48.86±8.15 0.001
LDL-C (mg/dL) 104.90±24.05 111.20±21.21 0.077
Fasting glucose (mg/dL) 98.27±8.90 97.31±9.29 0.505
Serum insulin (μIU/mL) 7.25±5.17 8.18±5.08 0.247
C-peptide (ng/mL) 1.90±0.65 1.99±0.52 0.311
HOMA-IR 1.78±1.32 1.99±1.33 0.309
HOMA-B 78.77±59.48 93.40±71.25 0.156
Adiponectin (μg/mL) 3.26±1.47 4.49±1.53 <0.001
* Values are mean±SD. BMI, body mass index; SBP and DBP, systolic blood pressure and 
diastolic blood pressure; HDL-C, high density lipoprotein cholesterol, LDL-C, low density 
lipoprotein cholesterol; HOMA-IR, Homeostasis model assessment for insulin resistance; 
HOMA-B, Homeostasis model assessment for β-cell function, respectively
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중이 낮은 군에서 HOMA-IR 값이 높은 경향을 보였
으나 유의하지는 않았다 (Table 2).
2) 현재체중
  연구 당시의 체질량지수를 이용하여 저체중군, 정상
체중군, 과체중군으로 나누어 각 군들의 HOMA-IR 
값을 측정한 결과, 현재 비만한 군에서 HOMA-IR 값
이 정상체중군 및 저체중군에 비해 높게 나타났다
(Table 4).
3) 출생 이후 체중 변화
  성장과정에서 체중의 변화에 따라 HOMA-IR 값을 
측정하였다. HOMA-IR 값은 Catch-up 군에서 No 
change 군 및 Catch-down 군보다 높게 나타났으며 
Catch-down 군은 No change 군에 비해 HOMA-IR 
값이 낮게 측정되었다 (Table 5).
4. 체중과 혈청 adiponectin 농도의 관계
  혈청 adiponectin 농도는 남녀간의 유의한 차이가 
관찰되어 남녀별로 체중과의 관계를 파악하였다. 
Table 2. Clinical Characteristics of Subjects According to Birth Weight
Birth weight
Low Normal High
Number 13 135 17
Age (year) 13.69±0.85 13.17±0.89 13.00±1.00
Sex (M:F) 6:7 64:71 14:3‡,§
Weight (kg) 54.35±12.71 53.86±11.43 60.67±15.84§
Height (cm) 158.85±6.40 159.47±7.07 161.12±10.73
BMI (kg/m2) 21.40±3.99 21.09±3.86 23.01±4.31
Birth weight (gm) 2293.85±129.39 3300.89±437.71† 4458.82±300.12‡, §
Body fat component (%) 20.45±9.87 18.67±10.66 17.74±9.56
Waist circumference (cm) 71.81±8.15 70.93±8.36 77.29±12.46
SBP (mmHg) 124.08±16.98 114.57±12.50† 118.00±10.84
DBP (mmHg) 79.08±10.64 72.73±10.00† 76.65±6.15
Cholesterol (mg/dL) 175.31±30.43 170.15±26.47 168.06±25.92
Triglyceride (mg/dL) 86.00±55.63 78.14±30.50 77.35±24.37
HDL-C (mg/dL) 46.77±8.23 47.06±8.74 42.94±8.65
LDL-C (mg/dL) 111.34±30.13 107.46±22.05 109.65±24.21
Fasting glucose (mg/dL) 96.46±7.28 97.86±9.28 98.29±9.07
Serum insulin (μIU/mL) 9.19±6.301 7.59±4.96 7.44±5.62
C-peptide (ng/mL) 2.04±0.77 1.93±0.57 1.92±0.66
HOMA-IR 2.26±1.69 1.86±1.28 1.78±1.39
HOMA-B 93.97±48.22 85.41±67.99 84.01±61.68
* Values are mean±SD. BMI, body mass index; SBP and DBP, systolic blood pressure and 
diastolic blood pressure; HDL-C, high density lipoprotein cholesterol, LDL-C, low density 
lipoprotein cholesterol; HOMA-IR, Homeostasis model assessment for insulin resistance; 
HOMA-B, Homeostasis model assessment for β-cell function, respectively
†Significantly different between low birth weight group and normal birth weight group (P<0.05)
‡Significantly different between low birth weight group and high birth weight group (P<0.05)
§ Significantly different between normal birth weight group and high birth weight group (P<0.05)
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1) 남자
  남자의 경우 출생 체중에 따른 청소년기의 혈청 
adiponectin 농도의 차이가 없었으나 현재 체중을 기
준으로 했을 때에는 저체중인 군에서 가장 높게 나타
났다. 또한 Catch-down 군에서 혈청 adiponectin 농도
가 가장 높게 나타났다 (Table 6). 
2) 여자
  여자의 경우 출생 체중이 높은 군에서 혈청 adiponectin 
농도가 높게 나타났으나 현재 체중을 기준으로 했을 
때에는 과체중인 군에서 가장 낮게 나타났으며 Catch- 
up 군에서 혈청 adiponectin 농도가 가장 낮게 나타났
다 (Table 7). 
고   찰
  출생 시 저체중으로 태어난 성인에서 제2형 당뇨병
의 발생 위험이 증가되어 있다는 역학적 연구가 발표
된 이후 대사증후군이 태내 영양상태와 깊은 관련이 
있을 것이라는 가설이 제시되었다. 서론에서 언급한 
바와 같이 Hales 등1)은 태아기 및 신생아기의 영양결
핍이 내분비 췌장의 형성 부전을 일으키고 이는 베타 
세포의 인슐린 분비 부전을 초래할 것이라고 주장하면
서 절약형질가설 (thrifty phenotype hypothesis)을 제 
2형 당뇨병의 한 병인으로 제시하였다2). 이들은 또한 
Table 3. Correlation Between Birth Weight and 
Anthropometric and Clinical Charac-
teristics*
r p
Age (year) 0.043 0.579
Sex (male=1) 0.200 0.010
Weight (kg) 0.252 0.001
Height (cm) 0.280 <0.001
BMI (kg/m2) 0.155 0.046
Body fat component (%) -0.022 0.784
Waist circumference (cm) 0.184 0.018
SBP (mmHg) -0.018 0.814
DBP (mmHg) -0.061 0.439
Cholesterol (mg/dL) -0.107 0.172
Triglyceride (mg/dL) -0.094 0.232
HDL-C (mg/dL) -0.125 0.111
LDL-C (mg/dL) -0.050 0.522
Fasting glucose (mg/dL) -0.026 0.746
Serum insulin (μIU/mL) -0.135 0.085
C-peptide (ng/mL) -0.100 0.203
HOMA-IR -0.147 0.061
HOMA-B -0.084 0.284
Adiponectin (μgmL) 0.026 0.739
* BMI, body mass index; SBP and DBP, systolic blood 
pressure and diastolic blood pressure; HDL-C, high 
density lipoprotein cholesterol, LDL-C, low density 
lipoprotein cholesterol; HOMA-IR, Homeostasis 
model assessment for insulin resistance; HOMA-B, 
Homeostasis model assessment for β-cell function, 
respectively
Table 4. Current BMI and HOMA-IR
BMI
Low Normal High
Number 40 78 45
HOMA-IR 1.49±0.89 1.64±0.94 2.64±1.84*,†
* Significantly different between low BMI group and 
high BMI group (P<0.001)
†Significantly different between normal BMI group 
and high BMI group (P<0.05)
Table 5. Weight Change and HOMA-IR
Weight change
Catch-down No change Catch-up
Number 43 77 43
HOMA-IR 1.54±0.91 1.65±1.84* 2.64±1.79†,‡
* Significantly different between catch-downs group 
and no change group (P<0.05)
† Significantly different between no change group and 
catch-up group (P<0.05)
‡ Significantly different between catch-down group 
and catch-up group (P<0.05)
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출생 시와 생후 1년 후 저체중을 보였던 5,654명의 남자
들에서 성장 후 허혈성 심질환으로 인한 사망률이 높은 
것을 보고하였고16), 차후 연구에서 높은 태반 무게에 비
해 저체중을 보였던 경우 성인기에 혈압이 높았고, 혈
청 섬유소원이 증가되어 있는 것을 관찰하였다17,18).
  이러한 보고들은 태아기에 영양학적으로 불량한 환
경에 놓이게 되면 췌장에 구조 및 기능상의 영구적인 
변화가 초래될 수 있으며, 성장 후 당뇨병, 고혈압, 이
상지질혈증, 인슐린저항성 등과 같은 대사 장애가 초
래될 수 있다는 것이고, 췌장 내 베타 세포의 초기 형
성부전이 제2형 당뇨병의 발생에 중요한 요인이 될 수 
있다고 주장하였다. 즉 태아가 여러 원인에 의해 베타
세포의 분화가 왕성한 시기에 영양결핍 또는 부족의 
상태에 노출되면, 발달 중인 태아는 이런 상황을 극복
하기 위해 대사적 적응을 하게 되며, 이러한 과정에서 
내분비 췌장의 발달 부전을 일으키고 성인이 되면서 
인슐린 요구량이 증가하게 되면 당뇨병이 생길 수 있
다는 것이다19).
  출생체중과 인슐린저항성에 대해서는 많은 연구가 
되어있다. 대부분의 경우에서 저출생 체중아가 성장 
이후 높은 인슐린저항성을 보였고3), 한국인을 대상으
로 한 연구에서도 비슷한 결과를 보였다4). 하지만 본 
저자들의 연구에서는 출생체중과 HOMA-IR값이 음의 
상관관계를 보였지만 통계적으로 유의하지는 않았고 
또한 출생체중에 따라 저체중, 정상체중, 과체중으로 나
누어 인슐린저항성을 비교한 결과에서도 세 그룹간의 뚜
렷한 차이를 발견하지 못하였다. 하지만 HOMA-IR값의 
전체 165명의 상위 4분의 1, 즉 75 퍼센타일에 해당하
는 값인 2.35를 넘는 비율을 각 군 간에 비교한 결과 





  Low (n=6) 3.69±1.21
  Normal (n=64) 3.22±1.41
  High (n=14) 3.24±1.90
Current BMI
  Low (n=24) 4.26±1.76
  Normal (n=32) 2.99±1.14*
  High (n=27) 2.68±1.07†
Weight change
  Catch-down (n=26) 4.19±1.81
  No change (n=35) 2.69±1.02‡
  Catch-up (n=22) 3.06±1.09§
* Significantly different between low BMI group and 
normal BMI group (P<0.05)
† Significantly different between low BMI group and 
high BMI group (P<0.05)
‡ Significantly different between Catch-down group 
and No chnage group (P<0.05)
§ Significantly different between Catch-down group 
and Catch-up group (P<0.05)






  Low (n=7) 3.81±1.45
  Normal (n=71) 4.48±1.50
  High (n=3) 6.39±1.13*,†
Current BMI
  Low (n=16) 4.61±1.29
  Normal (n=47) 4.80±1.38
  High (n=18) 3.59±1.78‡, §
Weight change
  Catch-down (n=17) 4.93±1.45
  No change (n=43) 4.72±1.32
  Catch-up (n=21) 3.68±1.73∏,¶
* Significantly different between low birth weight and 
high birth weight group (P<0.05)
†Significantly different between normal birth weight 
and high birth weight group (P<0.05)
‡Significantly different between normal BMI group 
and high BMI group (P<0.05)
§ Significantly different between low BMI group and 
high BMI group (P<0.05)
∏ Significantly different between Catch-down group 
and Catch-up group (P<0.05)
¶ Significantly different between No change group and 
Catch-up group (P<0.05)
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저출생 체중아군이 38%, 정상출생 체중아에서 26%, 
과출생 체중아에서 18%로 저출생 체중아군에서 정상
출생 체중아보다 1.5배, 과출생 체중아보다 2.1배 높은 
것으로 나타나 본 연구에서도 저출생 체중은 인슐린저
항성 및 대사증후군의 중요한 위험인자임을 인식할 수 
있었다.
  몇몇 연구에서 심혈관계 질환의 강한 예측인자로 출
생 시 낮은 Ponderal 지수 [Ponderal index, 출생체중
(kg)/출생키(cm)3]를 보이며 이후 급속한 체중 증가를 
보이는 경우를 제시하였다20∼22). 출생 이후 체중 변화
와 인슐린저항성의 관계를 조사한 Wilkin 등23)의 연구
결과에서는 현재 과체중인 군과 출생 이후 급격한 체
중 변화가 있었던 군에서 인슐린저항성이 높게 나타났
으며, 본 저자들의 연구 결과에서도 출생 이후 성장과
정에서 상대적으로 비만해지는 사람일수록 인슐린저
항성이 높았다. 이는 역사적으로 볼 때 출생 전후를 어
려운 시기에서 보냈다가 1970년대 이후 급격한 경제
발전에 따른 생활환경의 변화로, 어렸을 때는 주로 저
체중이었다가 중년 이후에 상대적인 비만형이 되는 우
리나라의 기성세대에 있어서, 현재 유병률이 급속도로 
증가 추세에 있는 제2형 당뇨병의 역학적인 원인을 설
명하는 개념이 될 수 있을 것으로 생각된다.
  본 연구에서는 12세부터 15세까지의 청소년을 대상으
로 출생체중, 현재 체중 및 출생이후 체중의 변화와 혈청 
adiponectin 농도의 관계를 조사하였다. Adiponectin은 
지방세포에서 분비되는 단백질의 일종이며, adipsin, 
leptin, plasminogen-activator inhibitor type-1 (PAI-1), 
resistin, tumor necrosis factor-α (TNF-α) 등과 같이 
지방세포에서 분비되는 단백질들을 adipocytokine이라 
칭한다6). Adipocytokine은 대부분 비만과 양의 상관관
계를 가지나 adiponectin은 음의 상관관계를 보이며 
당대사 및 인슐린저항성에 중요한 역할을 하며, 비만
인과 제2형 당뇨병 환자, 심혈관계 환자에게서 감소되
어 있음이 밝혀져 있다24,25).
  Adiponectin과 대사질환의 관계에 대해서 많은 연
구가 있어왔다. Adiponectin은 인슐린감수성 조절에 
중요한 역할을 하며29) 당뇨병의 전구단계에서부터 이
미 adiponectin은 감소해있으며 인슐린감수성과 함께 
점진적으로 저하되어, 제2형 당뇨병이 발생되는 경우
에는 더욱 감소되어 있다30). Adiponectin이 인슐린저
항성과 반비례하지만8,9) 여기에는 몇몇 인자가 관여되어 
있다. 지방세포에서 분비되는 adipocytokine 중 하나인 
TNF-α는 adiponectin의 유전자 발현을 억제하고31), 당
질코르티코이드 역시 adiponectin 생산을 억제한다32). 
반대로 당뇨병 치료로 널리 쓰이는 PPAR-γ 작용물질
인 thiazolidinedione의 경우는 adiponectin 생산을 자
극하는 것으로 알려져 있다33∼35).
  Adiponectin은 골격근에서 지방산의 산화 및 에너
지 소비를 촉진시키는 물질들의 발현을 증가시키는 작
용을 한다36). 또한 근육세포에서 지방산에 의한 포도
당 이용 억제를 감소시키며37) 지방산의 간으로의 유입
을 억제하여 당신생을 감소시킨다38).
  비만한 환자에서는 adiponectin이 억제되어 있으며 
제2형 당뇨병 환자에서도 adiponectin은 감소하게 된
다8). Yang 등39)은 체중을 감소시킨 이후에 adiponectin
이 증가함을 보고하였으며 Statnick 등40)은 당뇨병 환
자에서 복망 및 피하의 지방세포에서 adiponectin 
mRNA가 정상인보다 적다고 하였다. Hotta 등8)은 제 
2형 당뇨병 및 대사증후군에서 증가하는 중성지방과 
혈청 adiponectin의 농도가 음의 상관관계를 갖음을 
보여주었다.
  본 연구 결과에서는 인슐린저항성을 나타내는 HOMA- 
IR 값과 혈청 adiponectin 농도는 다른 연구 결과와 마
찬가지로 음의 상관관계 (r=-0.184, p=0.019)를 갖는 
것으로 나타났다8,9,27). 또한 혈청 adiponectin 농도는 
현재 체중과 반비례하는 경향을 보였으며 이는 Arita 
등7)과 Hotta 등8)의 연구와 같은 결과이다. 남자의 경
우, 출생체중에 따른 혈청 adiponectin 농도의 차이가 
관찰되지 않았지만 여자에서는 혈청 adiponectin 농도
는 출생체중과 양의 상관관계를 보였고 (r=0.197, 
p=0.078), 현재 체중과는 음의 상관관계를 보였다
(r=-0.290, p=0.009).
  출생 당시 adiponectin 농도에 관한 연구는 Lindsay 
등26)에 의해 시행되었는데 이들은 신생아의 adiponectin 
농도는 출생체중보다 제태연령과 관계가 있음을 보고
하였다. 한편 출생 이후 소아의 adiponectin에 관한 연
구는 Stefan 등11)이 시행하였으며 이들은 5세의 Pima 
인디언 소아를 대상으로 한 연구를 통해 혈청 
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adiponectin 농도는 현재의 체중과 음의 상관관계를 
갖는다고 하였다. 이후 13∼14세의 청소년에게서 시행
한 연구에서도 혈청 adiponectin 농도는 현재 체중과 
반비례함을 보였다12,13). 이러한 사실은 adiponectin이 
제태연령과 같은 태내 환경에 의한 영향을 받으며 또
한 출생 이후의 영양상태와도 밀접한 관계를 갖음을 
보여주는 것이다.
  본 연구에서는 여자에서 혈청 adiponectin 농도가 
높게 나타났는데 이러한 남녀간 차이는 다른 연구와 
일치하는 결과이다7,12,27,28). 이러한 남녀간의 차이는 
지방세포 수 및 크기의 차이에 의해 adiponectin 생산
률이 다르며 남성호르몬인 androgen이 adiponectin을 
감소시키기 때문으로 여겨지고 있다28). Lindsay 등26)
은 정상 제태연령을 갖는 신생아에서는 남녀간의 제대
혈 내 adiponectin 농도의 차이가 없었고 당뇨병 산모
에서 태어난 신생아의 경우 제대혈 내 adpiponectin 
농도가 남아에서 여아보다 낮음을 발견하였는데 이들
의 경우는 평균 제태연령이 37.6주로 상대적으로 정상
적인 태내 환경을 갖지 못한 경우 남녀간의 차이가 태
아 시기부터 존재하는 것으로 생각된다.
  본 연구를 통해 저출생 체중아는 정상출생 체중아나 
과출생 체중아에 비해 인슐린저항성이 높아질 가능성
이 높아 대사증후군의 발생 위험이 증가하는 고위험군
임을 알 수 있었으며, 혈청 adiponectin 농도는 현재 
체중 및 인슐린저항성과 반비례함을 확인할 수 있었
다. 또한 저출생 체중아의 경우 혈청 adiponectin의 농
도가 낮으며 이들이 성장과정에서 체중증가의 폭이 큰 
경우에 adiponectin의 농도가 상대적으로 더욱 감소하
여 인슐린 저항성이 증가함은 물론이고 그로 인한 대
사증후군 발생 위험이 더욱 증가할 수 있음을 확인했
다. 따라서 저출생 체중을 예방하기 위해서는 임신부
의 적절한 영양섭취가 중요하며, 저체중으로 출생한 
아이들은 생활습관, 특히 식사와 운동요법을 철저히 
시행해야 대사증후군으로 발전하지 않을 수 있을 것으
로 사료된다. 또한 향후 태생기 영양결핍과 관련된 대
사증후군 및 adiponectin에 관계를 규명할 수 있는 기
전에 대한 연구가 절실히 필요하며, 이런 연구를 통해 
당뇨병을 포함한 성인질환의 예방에 도움이 될 것으로 
생각된다.
ABSTRACT
  Background: Low birth weight is associated with 
insulin resistance and type 2 diabetes in adult. The 
fetal programming hypothesis has taught that insulin 
resistance and its associated metabolic disturbances 
result from poor gestational environment, for which 
low birth weight is a surrogate. We have investigated 
the relevance of birth weight, current weight and 
weight change to insulin resistance and serum 
adiponectin concentrations in 165 contemporary 
Korean adolescents.
  Methods: A cohort of 165 boys and girls were 
measured birth weight and current anthropometric 
data (weight, height, body mass index, body fat 
component, waist circumference), blood pressure, 
lipid profile and insulin resistance and serum 
adiponectin concentrations at age 12∼15 who have 
lived at Seoul in South Korea. We also investigated 
the relation of birth weight, current weight and 
weight change to insulin resistance and serum 
adiponectin concentrations.
  Results: Although, statistically not significant 
insulin resistance was negative correlated with birth 
weight. Also, current obese group and Catch-up 
group had the high insulin resistance. Serum 
adiponectin concentrations was negative correlated 
with insulin resistance and low in current over- 
weighted or Catch-up groups. In female serum 
adiponectin concentrations was low in low birth 
weight group and Catch-up group.
  Conclusion: Low birth weight may predict the 
risk of the metabolic syndrome with low serum 
adiponectin concentration and its progression over 
age, and this effect may be more pronounced in 
those who exhibited excess current weight or 
so-called catch-up growth. So, adequate gestational 
nutrition is necessary to prevent low birth weight 
and also childhood overnutrition should be avoided 
－ 성장과정의 체중변화와 인슐린저항성 및 Adiponectin 농도와의 관계 －
- 261 -
especially in those who had a low birth weight.
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Key Words: Insulin resistance, Birth weight, Current 
weight, Weight change, Adiponectin
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